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Resumen: Con esta revisión se pretende remarcar al odontoestomatólogo los 
aspectos clínicos que con mayor frecuencia se asocian a la infección producida por 
el VIH. Entre ellos cabe resaltar las infecciones producidas por virus (herpes simple. 
herpes varlcela-zoster, citomegalovirus. papllomavlrusl. hongos (sobre todo candl-
diasisl y bacterias (Caries y patología periodontall; la patología tumoral asociada 
(sarcoma de Kaposi. linfoma no Hodgkin. carcinomas); así como otras manifestacio-
nes patológicas que tienen su asiento en el territorio del aparato estomatognático 
(ulceraciones atípicas. alteraciones neurológicas. patología glandular. etc. l. No puede 
concluirse el trabajo sin recordar la importancia que tiene seguir un protocolo en la 
atención odontológica de estos pacientes seropositivos. que debería hacerse 
extensivo al resto de nuestros pacientes. 
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Abstract: This review is intended to stress the dentists on the clinical aspects that 
with more frequency are associated to the infection produced by the HIV. Among 
them to emphasize the infections produced by virus (Herpes simplex. Herpes 
varicella-zoster. Citomegalovirus. Papillomavirusl. fungi (above all candidiasisl and 
bacteria (caries and periodontal pathologyl; the associated tumoral pathology 
(Kaposi's sarcoma. not Hodgkin lymphoma. carcinomal; as well as other pathological 
manifestations that have their seat in the maxillofacial terrltorv (atypical ulcerations. 
neurologlcal alterations. glandular pathology, etc.l. lt can not be concluded this work 
without recalling the importance that has to follow a protocol in the dental attention 
of these HIV-positive patients. that should to be made extensive to the rest of our 
patients. 
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E
ntre 1980 y 1981, se detecta-
ron en California varios casos 
de infestación por Pneumo-
cystis carinii en varones homo-
sexuales. Casi al mismo tiempo 
(en verano de 1981), en Nueva York 
empezaron a observarse múltiples 
casos de sarcoma de Kaposi, tam-
bién en varones homosexuales. En 
los meses siguientes se fueron des-
cubriendo casos parecidos entre in-
dividuos adictos a drogas por vía 
parenteral (ADVPl, pacientes hemo-
fílicos y paci.entes trasfundidos. El 
hecho de que esta patología se pre-
sentara en poblaciones tan selecti-
vas hizo sospechar a los facultatiVO$ 
que tal vez se encontrara implicado 
algún factor transmisible. En 1983, 
en el Instituto Pasteur de París, Luc 
Montagnier y su equipo identifica-
ron el virus y los denominaron LAV 
(virus de la linfadenopatíal. En 
1984, en los Estados Unidos, Robert 
Gallo anunció el descubrimiento de 
un virus, que denominó HTLV 111 (vi-
rus linfotrópico de las células T hu-
manas) . Levy, también en los Esta-
dos Unidos, descubrió otro virus, 
denominado ARV (retrovirus asocia-
do con el SIDAl . En 1986, un subco-
mité del Comité Internacional de la 
Taxonomía de las Enfermedades Ví-
ricas concluyó que todos ellos eran 
un mismo virus, al que dio el nom-
bre de virus de la inmunodeficien-
cia humana (VIHJN. 
Desde un punto de vista taxonó-
mico, el VIH es un retrovirus. La fa-
milia Retrovlrldae se caracteriza 
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INTRODUCCIÓN 
por poseer su genoma en forma de 
ARN. Para.replicarse, estos virus re-
quieren la acción de una enzima 
contenida en el virión, la transcrip-
tasa inversa. que convierte el ARN 
en ADN, que podrá integrarse con 
posterioridad en el genoma de la 
célula Infectada. Los retrovirus pro-
ducen enfermedades en el hombre 
y en varias especies de animales y 
se clasifican, según su patogenia, 
en tres subfamilias: Oncovirinae (a 
la que pertenecen los virus linfotró-
picos humanos o HTLVJ, Spumaviri-
nae (en la que se incluyen el virus 
sincitial humano -no patógeno- y 
tal vez un virus asociado con la en-
fermedad de Gravesl2 .. , y Lentiviri-
nae, en la que se encuentran los vi-
rus asociados a inmunodeficiencia 
(VIH 1 y 2)' . .4. 
Entre las características de los 
ientivirus, particularmente VIH 1 y 
2, se encuentran las siguientes'·: 
• tienen un largo período de in-
cubación, 
• alteran el sistema hematopoyé-
tico. 
• afectan el sistema nervioso cen-
tral. 
• producen una infección latente 
en algunas células. 
• poseen actividad citopática en 
cultivo celular. 
Estas particularidades del virus. 
sobre todo la grave alteración que 
provoca en el sistema hematopoyé-
tico. debilitan la respuesta inmuni-
taria del paciente enfermo. Ello pre-
dispone al desarrollo de múltiples y 
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variadas lesiones en todo el organis-
mo. Aunque no se ha podido de-
mostrar la patogenia directa del VIH 
en las manifestaciones bucales de la 
enfermedad. se sospecha la partici-
pación de éste en el desarrollo de la 
patología de las glándulas salivales. 
Milnifestilciones ciTnicils del SIDR en lil 
CiiVidild bUCill 
La clasificación de la patología 
que afecta al ámbito de la odonto-
estomatoiogía ha sufrido algunos 
cambios en los últimos 1 o años. Se 
han propuesto distintas clasificacio-
nes. atendiendo a diversos criterios. 
La primera clasificación sistemática 
de las manifestaciones bucales del 
SIDA fue publicada por Pindborg en 
19895 y tiene la particularidad de 
tratarse de una clasificación de ca-
rácter etiopatogénico. Tiene el in-
conveniente de incluir en los distin-
tos apartados entidades nosológi-
cas de diversa frecuencia de apari-
ción en el transcurso de la enfer-
medad. Sin embargo, desde un 
punto de vista didáctico, presenta 
ventajas evidentes. por lo que algu-
nos autores la prefieren a otras pos-
teriores'·.w ·.r (tabla 1 l. La última 
sistematización de la patología bu-
cal asociada a la infección por el VIH 
se publicó en 1993"·. En ella se 
agrupan las lesiones bucales según 
su frecuencia de asociación a la in-
fección por el VIH, estableciéndose 
3 categorías (tabla 2l. Tiene la ven-
taja de ordenar la patología en fun-
ción de su frecuencia, por lo que 
resulta útil en la ilustración gráfica 
de las lesiones9 . En base a la clasifi-
cación etiopatogénica expuesta, se 
describen a continuación los aspec-
tos cllnlcopatológicos más preva-
lentes en los pacientes seropositi-
vos, que en España presentan unas 
connotaciones algo distintas a las 
de Qtros países1:·11 • • ""-
Infecciones producidas por hongos 
Los hongos son unos de los seres 
vivos con mayor capacidad de 1 
adaptación a condiciones extremas, 
lo cual determina que prácticamen-
te en todos los medios y ambientes 
puedan sobrevivir y reproducirse 
especies fúngicas. De las más de 
200.000 especies conocidas de 
hongos, menos de 1 00 son patóge-
nas para el ser humano. Aunque 
existe un reducido número de hon-
gos anaerobios, la totalidad de los 
que producen enfermedades al 
hombre son aerobios y, con muy 
pocas excepciones, pueden culti-
varse experimentalmente en el la-
boratorio. Generalmente, los hon-
gos que parasitan al hombre lo ha-
cen en calidad de saprofitos. Unas 
pocas especies son parásitos obliga-
dos, como sucede con algunos der-
matofitos; el grado de adaptación 
parasitaria puede ser tal que sólo se 
desarrollen sobre determinado tipo 
de queratina, como sucede con las 
especies antropófilas (Trichophv· 
ton schónleinii y Microsporum an-
dounil, por ejemplol. La existencia 
de estas particulares características 
permiten distinguir hongos patóge-
nos primarios (8/astomvces derma-
Tabla 1: Clasi~caciñn de las manifestaciones bucales de la infecciñn por VIH s 
a) Infecciosas: 
Micóticas • Candidiasis (seudomembranosa, eritematosa, hiper-
plásica, queilitis angular) 
· Histoplasmosis 
• Criptococosis 
• Geotricosis 
Víricas • Herpes simple 
• Citomegalovirus 
• Epstein-Barr (leucoplasia vellosa) 
• Varicela-zoster 
• Virus del papiloma humano (verruga vulgar, condilo-
ma acuminado e hiperplasia epitelial focal) 
Bacterianas • Gingivitis necrotizante asociada al VIH (GUNA-VIH) 
• Gingivitis asociada al VIH (G-VIH) 
• Periodontitis asociada al VIH (P-VIH) 
• Actinomicosis 
• Enfermedad por arañazo de gato 
• Sinusitis 
• Exacerbación de una periodontitis apical 
t-----:----·:;..'C...,.e~l~ulm,itis submandibula[------------~1 
b} Neoplásicas 
Sarcoma de Kaposi 
linfoma no Hodgkin 
Carcinoma de células escamosas 
e} Alteraciones neurológicas 
Neuropatía del nervio trigémino 
Parálisis facial 
d} Enfermedades de origen desconocido 
Estomatitis aftosa recidivante 
Ulceración necrotizante progresiva 
Epidermolisis tóxica 
Retraso en la curación de las heridas 
Trombocitopenia idiopática 
Aumento de tamaño de las glándulas salivales 
Xerostomía 
Hiperpigmentación melanótica 
titidis, Coccldloides immitls, Histo-
p/asma capsulatum, dermatofitos 
antropófilos, etc.l de hongos pro-
ductores de micosis oportunistas 
(Candida spp., Aspergil/us fumiga-
tus, Rhizopus spp., etc.J. Algunos 
-H-
hongos, como Cryptococcus neo-
formans, pueden actuar como pa-
tógenos primarios u oportunistas. 
Estas infecciones se producen par-
ticularmente cuando las condicio-
nes ecológicas del medio «humano» 
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labia 2. Patología oral ~ maxilofacial asociada a la infección por VIH 8• 
GRUPO 1: Lesiones comúnmente asociadas a la infección por el VIH. 
Candidiasis (eritematosa, hiperplásica, seudomembranosa, 
queilitis angular) 
Gingivitis asociada a la infección por el VIH 
Gingivitis necrotizante asociada a la infección por el VIH 
Periodontitis asociada a la infección por el VIH 
Leucoplasia vellosa 
Sarcoma de Kaposi 
Linfoma no Hodgkin 
GRUPO 11: Lesiones menos comúnmente asociadas a la infección por el VIH. 
Enfermedad de las glándulas salivales: 
• aumento uni o bilateral de _las glándulas salivales mayores 
• xerostomía por disminución del flujo 
Infecciones víricas (excluyendo el virus de Epstein-Barr): 
• Citomegalovirus 
• Virus herpes simple 
• Virus papiloma humano (condiloma acuminado, hiperpla-
sia epitelial focal y verruga vulgar) 
• Virus herpes varicela-zoster 
Púrpura trombocitopénica idiopática 
Ulceraciones atípicas 
GRUPO 111: Lesiones posiblemente asociadas con la infección por e1 VIH. 
Alteraciones neurológicas (neuralgia del trigémino y parálisis facial) 
Carcinoma espinocelular 
Celulitis submandibular 
Enfermedad por arañazo de gato 
Epidermolisis tóxica 
Hiperpigmentación melanótica 
Infecciones bacterianas (excluyendo gingivitis-periodontitis): 
• Actinomyces israe/ii 
• Enterobaaer cloacae 
• Escherichia coli , 
• Klebsie//a pneumoniae 
• Mycobaaerium avium intracel/ulare 
• Mycobaaerium tuberculosis 
Infecciones por hongos (excluyendo candidiasis): 
• Cryptococcus neoformans 
• Geotrichum candidum 
• Histoplasma capsulatum 
• Mucoraceae (mucormicosis) 
• Aspergillus f/avus 
Osteomielitis 
Periodontitis periapical exacerbada 
Reacciones por fármacos (ulceraciones, eritema multiforme, re-
acciones liquenoides) 
Sinusitis 
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se modifican por alguna razón, ya 
sea exógena o endógenas". 
La acción patógena de los hongos 
se puede deber a mecanismos di-
versos, entre los que cabe incluir los 
sig u ientes6" : 
1 l La intoxicación alimentarla por 
sustancias químicas constituyentes 
del hongo Ingerido: micetismo. 
2l La intoxicación por ingestión 
de toxinas elaboradas por el meta-
bolismo del hongo al crecer sobre 
algunos alimentos: micotoxlcosis. 
3> Reacciones de hipersensibili-
dad debidas a mecanismos Inmuno-
lógicos: alergias. 
4l Infecciones por invasión de los 
teJidos superficiales o profundos: 
micosis. 
Los hongos capaces de producir 
micosis en el hombre requieren 
ciertas condiciones de humedad, 
temperatura, pH ácido, así como un 
sustrato al que adherirse y que les 
proporcione los nutrientes necesa-
rios para su supervivencia. No es 
raro que estas condiciones se reú-
nan en la cavidad bucal. Entre los 
hongos que con mayor frecuencia 
se aíslan en la boca se encuentran 
los pertenecientes al género Candl-
da, si bien otros géneros r.Aspergi-
1/us, Geotrlchum, Hlstoplasma> 
pueden aislarse también en algunas 
ocasiones, especialmente en Indivi-
duos inmunodeprimidos12 • 
candidiasis bucal 
Los hongos del género candida 
son levaduras, es decir, unicelula-
res, capaces de adoptar formas va-
riables, desde ovaladas a alargadas, 
que constituyen seudohifas, el con-
junto de las cuales se denominan 
Figura 2. Candidiasis seudomembranosa, oro-esofágica. 
Figura J. Candidiasis eritematosa en el dorso lingual. 
seudomicelio. Esta nomenclatura 
sirve de parangón con las hifas que 
forman el micelio de los hongos 
pluricelulares, cuyas funciones ve-
getativas (de adhesión al sustrato y 
absorción del alimental se distin-
guen de las funciones reproducto-
ras. propias de la parte aérea del 
micelio. La reproducción de las cán-
didas en el ser humano es de tipo 
asexual. mediante gemación o pro-
ducción de blastosporas. La adhe-
sión de las seudohifas a los epitelios 
es favorecida por los carbohidratos 
de la dieta e inhibida por la saliva' 2 • 
En los países desarrollados. estos 
hongos pueden aislarse en más de 
la mitad de la población. como mi-
croorganismos saprofitos. sin pro-
ducir lesiones. Sin embargo, cuan-
do existe algún factor que desesta-
biliza el nicho ecológico del que for-
man parte en el organismo huma-
no. son capaces de producir lesio-
nes mucosas. lesiones cutáneas y/o 
enfermedades sistémicas. Esta cir-
cunstancia ha motivado el que se 
considere la candidiasis (O candido-
sis, para algunos autoresl como una 
«enfermedad del sujeto enfermo». 
Factores favorecedores. Son to-
das aquellas circunstancias que 
rompen el equilibrio fisiológico en-
tre el huésped y el hongo saprofito, 
favoreciendo el desarrollo de mayor 
o menor grado de enfermedad. En-
tre ellos cabe mencionar la edad 
(existe una mayor predisposición a 
la infección por cándidas en las eda-
des extremas -neonatos y ancia-
nosl, factores de carácter general y 
factores de carácter local. Los fac-
tores generales incluyen endocrino-
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patías como la diabetes descom-
pensada. el hipotiroidismo o la obe-
sidad; enfermedades malignas co-
mo hemopatías. carcinomas del 
área bucofaríngea; factores alimen-
tarios como la desnutrición, caren-
cias vitamínicas (sobre todo vitami-
na A y folatosl o de oligoelementos 
como el hierro; deficiencias inmuni-
tarias como en la infección por el 
VIH o en las neutropenias; tóxico-
manías (tabaquismo. alcoholismo, 
marihuana, adicción a drogas por 
vfa parenterall ; factores yatrogéni-
cos: situaciones derivadas del trata-
miento con antibióticos. corticoides 
y otros inmunosupresores; radiote-
rapia, psicotropos y antidepresivos. 
así como otros medicamentos que 
producen sequedad bucal. etc. En-
tre los factores locales. los dos más 
importantes a tener en cuenta en el 
Edición especial Congreso Mundial FDI 98 
Figura 3. Infección herpética agresiva, que afecta toda la región labial. 
producidas por citomegalovirus, en la punta de la lengua. 
desarrollo de las candidiasis bucal~ de t;üstintas formas. En la inspec-
son la sequedad de boca !cuya etio-~ de la mucosa bucal, los signos 
logía puede ser diversal y la mala hi- principales que llaman la atención 
glene bucal. La xerostomía favorece son el eritema, como en la glositis 
considerablemente la adhesión de eritematosa !fig. 1l, y los depósitos 
los hongos al epitelio, al verse redu- blanquecinos, como el muguet (fig. 
cid a la limpieza mecánica y la lubri- 2l. Estos signos pueden asociarse a 
cación producida por la saliva. veces a otras lesiones, como fisura-
Aspectos clínicos. Las candidiasis 
pueden manifestarse clínicamente 
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cienes labiales o queilitis comisura-
les. La sintomatología acompañante 
suele ser nula o moderada, en for-
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ma de disgeusia !trastornos del 
gustol o sensación de ardor o que-
mazón. Otras veces, a pesar de que 
pueda existir una invasión masiva 
de las mucosas por cándidas, no se 
aprecian alteraciones sintomáticas y 
el aspecto de la lengua puede ser 
saburral, con depósitos blanqueci-
nos espesos, de carácter membra-
noso. Según su evolución, las candi-
diasis pueden ser agudas o cróni-
cas. Atendiendo a esta evolución, 
así como a criterios histopatológi-
cos y clínicos, diversos autores hm 
propuesto varias clasificaciones.' Sin 
embargo, en términos generales, 
en la enfermedad producida por el 
VIH cabe distinguir tres formas clíni-
cas de candidiasis: la eritematosa, la 
seudomembranosa y la hiperplási-
ca, así como otras lesiones asocia-
das a candidiasis, pero no siempre 
producidas por hongos, como son 
las queilitis angulares, las estomati-
tis por prótesis y las lenguas vello-
sas, por citar unos ejemplos fre-
cuentes !figs.1 a 4¡s···13 • 
Cabe resaltar la pluralidad de for-
mas de manifestación de las candi-
diasis, especialmente en los pacien-
tes seropositivos al VIH, en los que 
suelen concurrir diversos y múlti-
ples factores favorecedores. 
Diagnóstico. El aspecto clínico de 
las lesiones, generalmente muy su-
gestivo, con frecuencia es suficien-
te para llegar al diagnóstico definiti-
vo e instaurar un tratamiento efi-
caz. Sin embargo, en algunas oca-
siones puede ser necesaria la con-
firmación del diagnóstico clínico y 
en tales casos es útil recurrir al exa-
men micológico y/o al examen his-
topatológico, y en raras ocasiones 
puede requerirse un estudio seroló-
gico. 
Tratamiento. El tratamiento de 
las candidiasis orales en el paciente 
infectado por el VIH debe contem-
plar siempre la eliminación de los 
factores favorecedores generales y 
locales de la infección'2 • El primer 
paso consiste en extremar la higie-
ne. Ésta debe Incluir medidas enca-
minadas a controlar la placa micro-
biana. teniendo en cuenta la dieta 
del paciente. así como incorporan-
do todos los medios mecánicos po-
sibles. Los pacientes desdentados. 
portadores de prótesis móviles. 
parciales o completas, pueden em-
plear soluciones de hipoclorito sódi-
co diluido, en las que deben dejar-
las sumergidas durante las horas del 
descanso nocturno, siempre tras 
haberlas cepillado previamente con 
un cepillo de cerdas fuertes y unJa-
bón detergente. Si las prótesis pre-
sentan incrustaciones o depósitos 
cálcicos, éstos se desprenden fácil-
mente sumergiéndolas unas horas 
en una solución de ácido acético di-
luido. Localmente, en las candidiasis 
de la mucosa bucal, los enjuagues 
con agua bicarbonatada pueden 
contribuir a eliminar las lesiones, al 
ejercer un efecto detergente sobre 
las mismas y elevar el pH salival. Sin 
embargo, los tratamientos más uti-
lizados y eficaces suelen ser los an-
tifúngicos tópicos. Entre ellos se 
encuentran la nistatina !administra-
ción según la regla de los cuatros: 
enjuagar la boca y tragar el antifún-
gico 4 veces al día, durante 4 minu-
tos. en el transcurso de 4 semanasl 
y la anfotericina 8, pertenecientes 
al grupo de los polienos. Otro grupo 
de antifúngicos muy empleados en 
el tratamiento de las candldlasis es 
el de los azoles !imidazoles y triazo-
lesl. cuyas particularidades se espe-
cifican a continuación. El mlconazol 
en pomada puede ser útil para el 
tratamiento de las queilitis comisu-
rales. La forma de gel bucal se pue-
de utilizar en las candidiasis muco-
sas y en las favorecidas por prótesis, 
con una éficacia considerable. El ke-
tocona;zol puede usarse tanto en 
forma de gel, como de pomada, 
como de suspensión, siguiendo las 
pautas señaladas anteriormente. De 
forma semejante a los anteriores, 
se puede emplear también, con las 
mismas Indicaciones y formas de 
aplicación, el clotrimazol. En todos 
los casos, el tratamiento local debe 
prolongarse unos días más tras la 
total desaparición de las lesiones, ya 
que las candidiasis tienen gran ten-
dencia a recidivar. Cuando el trata-
miento local no es suficiente, o el 
estado general del paciente no 
aconseja un tratamiento local ex-
clusivo, o existe un riesgo razonable 
de que la micosis se disemine. se 
debe recurrir al tratamiento sisté-
mico con fungicidas. Miconazol y 
ketoconazol son fármacos relativa-
mente baratos y eficaces. se admi-
nistran en comprimidos por vía oral. 
Sin embargo, ante el ketoconazol 
cabe destacar su potencial hepato-
toxicidad, que hace aconsejable 
restringir su utilización en pacientes 
hepatópatas !en nuestro medio, el 
paciente infectado por VIH sufre a 
menudo una hepatitis 8 o Cl. Por 
otra parte, la absorción de este fár-
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maco depende de una adecuada 
secreción gástrica, por lo cual debe 
evitarse la administración simultá-
nea de fármacos que inhiban la se-
creción gástrica o su acidez !antlco-
linérgicos. antiácidos, antagonistas 
H2l, así como de otros fármacos 
cuya eficacia pueda verse reducida 
!antituberculosos. teofillna, etc.l . 
Otros fármacos muy activos son 
itraconazol y fluconazol. Son medi-
camentos caros, pero generalmen-
te bastan pocos días !de 7 a 1 Ol de 
tratamiento, en administración por 
vía oral, para eliminar la infección 
fúngica. El principal problema es la 
relativa facilidad con que los hon-
gos son capaces de desarrollar me-
canismos de resistencia frente a los 
mismos. En todos los casos. tanto si 
se realiza una terapia local como si 
ésta es sistémica. el tratamiento an-
tifúngico debe asociarse siempre a 
una buena higiene bucodentaria 
!cepillado correcto de los dientes, 
sobre todo después de las comidas; 
limpieza rigurosa de las prótesisl, 
que puede incluir enjuagues con lí-
quidos antisépticos, como clorhexi-
dina. Asimismo deberá actuarse 
convenientemente sobre todos los 
factores favorecedores menciona-
dos anteriormente. para garantizar 
el éxito terapéuticos···12 • 
Infecciones producidas por virus 
Los virus son organismos micros-
cópicos que carecen de metabolis-
mo propio y que, para su ciclo vital, 
precisan de la presencia de una cé-
lula huésped que le preste los ele-
mentos de los cuales carece. Entre 
los virus capaces de provocar com-
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plicaciones en los pacientes Infecta-
dos por el VIH existen tres familias, 
cuya característica común es la de 
contener ácido desoxirribonucleico: 
herpesvirus, papilomavirus y poxvi-
rus. A continuación se resumen al-
gunos de los datos más significati-
vos en este sentido, en el ámbito 
de la patología derivada de la infec-
ción por el v1w··14• 
Virus del herpes simple 
Estos virus <en sus variedades se-
rotípicas 1 y ID afectan con frecuen-
cia a la población general, pero lo 
hacen con mayor agresividad en los 
pacientes inmunocomprometidos. 
Tienen una apetencia especial por 
los tejidos de origen ectodérmico 
<neurotropismo y epiteliotropismol. 
Se unen a las membranas celulares 
y penetran en el interior de las cé-
lulas mediante un proceso de endo-
citosls. Provocan a continuación la 
replicación del ADN vírico a partir 
del ADN celular. Tras la primoinfec-
ción herpética, que suele producir-
se en la infancia, estos virus quedan 
acantonados en los ganglios nervio-
sos espinales, fundamentalmente 
en sus porciones encefálicas. Ante 
estímulos externos, o por cambios 
en los estados de inmunidad del pa-
ciente, pueden aparecer cuadros 
clínicos de reactivación. Dichos cua-
dros pueden tener repercusión 
ocular, en forma de queratoconjun-
tivitis, cutánea o bien bucal-peribu-
cal. Los pacientes seropositivos al 
VIH presentan una prevalencia de 
infecciones herpéticas similar a la 
población seronegativa. Sin embar-
go, la agresividad de las lesiones 
herpéticas y la duración de las mis-
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mas es mayor en dichos pacientes. 
En cuanto a la distribución en el te-
rritorio bucal-peribucal, las lesiones 
asientan frecuentemente en la se-
mimucosa labial y en la piel que cir-
cunda los labios <flg. 3l, pero tam-
bién se observan vesículas herpéti-
cas en cualquier localización de la 
mucosa bucal, particularmente el 
paladars··. El tratamiento que se es-
tablece depende de la gravedad de 
las manifestaciones clínicas. En caso 
de lesiones localizadas, que no tie-
nen tendencia a extenderse, se 
propugna el aciclovir tópico. En ca-
sos moderados, se recomienda la 
utilización del aciclovir oral en dosis 
de 200 mgi6h durante 7-10 días 
<actualmente se está introduciendo 
el famciclovir, de posología más có-
modal, y en los casos graves se pre-
coniza el ingreso hospitalario y la 
perfusión endovenosa de aciclovir. 
Cuando el aciclovir no es eficaz o se 
observan resistencias a este fárma-
co, puede ensayarse el foscarnet 
endovenoso~··. s··. 
Virus varicela-zoster 
La primolnfección producida por 
este virus suele desencadenar una 
enfermedad· eruptiva, la varicela, 
que generalmente aparece en la 
primera infancia. La reactivación del 
virus en la edad adulta provoca la 
aparición del herpes zoster. Este vi-
rus, como el herpes simple, tam-
bién posee una apetencia especial 
por los epitelios y tejidos nerviosos. 
Después de la infección primaria, el 
virus se acantona en los ganglios ra-
quídeos sensitivos durante añoss···14• 
La infección primaria, en forma de 
varicela, con sus múltiples manifes-
-so-
taciones cutáneas y orales <vesícu-
las que se ulcéranl, siguen un curso 
de pocas semanas de duración. Es 
más frecuente en la infección peri-
natal por VIH. La reactivación de la 
Infección, en la edad adulta, es in-
frecuente en pacientes inmune-
competentes de edad inferior a 40 
años, pero en pacientes infectados 
por el VIH se reactiva a edades más 
tempranas. La infección herpética 
se caracteriza por el desarrollo de 
vesículas herpéticas que siguen el 
trayecto de un nervio <frecuente-
mente alguna rama del trigéminol, 
provocando una neuralgia intensa. 
En un porcentaje variable de estos 
pacientes, la afectación nerviosa y 
mucocutánea puede agravarse con 
una diseminación sistémica del pro-
ceso, que puede conducir a la 
muerte. En el área bucofacial, las 
neuralgias trigeminales y lesiones 
mucocutáneas pueden acompañar-
se de procesos de retinitis y de pa-
rálisis facial. En ocasiones, el cuadro 
de herpes zoster del trigémino en 
pacientes seropositivos al VIH evo-
luciona de la fase vesiculosa a la 
aparición de unas placas verrucol-
des, queratóticas, difusas, que per-
manecen largo tiempo a pesar del 
tratamiento. La terapéutica a seguir 
en estos casos es el aciclovir por vía 
oral <800 mg/5 h durante 7-10 díasl 
o Intravenosa, dependiendo de la 
gravedad del cuadro. En los pacien-
tes que presentan resistencias al 
aciclovir puede recurrirse al foscar-
net2··.s··. 
Citomegalovirus 
El citomegalovlrus <CMVJ es otro 
miembro de la familia de los virus 
Figura 5. Leucoplasia vellosa, proba-
blemente sobreinfectada por Candida 
albicans. 
herpes, que presenta una apeten-
cia especial por los epitelios glan-
dulares. Suele actuar como pató-
geno en pacientes con una inmu-
nodepresión mediada por células, 
como es el caso de los individuos 
infectados por el VIW'. Clínica-
mente suele manifestarse en for-
ma de úlceras, que pued~n afectar 
la mucosa bucal, el intestino, los 
pulmones y la piel. Las úlceras de 
la mucosa bucal son ovaladas, con 
los bordes mal definidos, que pro-
vocan un cuadro doloroso impor-
tante <flg. 4l'5• El diagnóstico defini-
tivo se establece tras la biopsia. Las 
alteraciones histológicas son patog-
nomónicas en las células infectadas: 
gran núcleo oval eosinofílico, con 
grandes cuerpos de inclusión y un 
halo citoplasmático periférico. Una 
de las localizaciones que comporta 
mayor gravedad es la intestinal, por 
el riesgo de perforación y la consi-
guiente peritonitis. Entre las lesio-
nes cefálicas que produce este vi-
rus. las más destacadas son las reti-
nopatías, especialmente en pacien-
tes inmunodeprimidoss··. El trata-
miento que se propugna ante la in-
fección por CMV es el ganciclovir, 
por vía oral o intravenosa. depen-
diendo de la gravedad del proce-
S02 ... 
Virus de Epstein Barr 
En individuos inmunocompeten-
tes, este virus <VEBJ es el causante 
de la mononucleosis infecciosa. 
También se ha visto involucrado en 
los linfomas no Hodgkin. En pacien-
tes seropositivos al VIH, provoca 
una lesión denominada leucoplasia 
vellosa. Consiste en una placa blan-
ca, sobreelevada, de aspecto ater-
ciopelado o velloso <de ahí su nom-
brel, asintomática, que asien.ta típi-
camente en los bordes laterales de 
la lengua (flg. Sl. También se puede 
observar en la mucosa yugal y en el 
suelo de la boca. aunque esta dis-
posición es menos frecuente'·.s ... El 
diagnóstico suele ser clínico, pero 
puede confirmarse mediante biop-
sia y ulterior estudio histopatológi-
co. El diagnóstico diferencial debe 
descartar leucoplasias homogéneas 
o moteadas. candidiasis ·seudo-
membranosa o hiperplásica. liquen . 
plano, nevus blanco esponjoso, leu-
coedema, etc. La leucoplasia vellosa 
se ha utilizado como índice de pro-
gresión de la seropositividad al 
SIDN''. El tratamiento de estas le-
siones no es necesario, al tratarse 
de un proceso asintomátlco. Sin 
embargo, dado su valor pronóstico, 
la aparición de una leucoplasia ve-
llosa debe precipitar la terapéutica 
sistémica de la enfermedad de 
base. En el caso de que esta mani-
festación provoque ansiedad en el 
paciente, o bien que estéticamente · 
sea muy manifiesta, se pueden uti-
lizar retinoides tópicos o queratina-
líticos. Se utiliza la resina de podofi-
lino al 25%; ofrece buenos resulta-
dos, aunque no son permanentes y 
requieren aplicaciones periódicas'*. 
Virus del papiloma humano 
Son virus ADN y existen más de 60 
serotipos distintos capaces de pro-
ducir lesiones. Sin embargo, a veces 
resulta difícil documentar si son 
agentes causales. cofactores o sim-
ples transeúntes. En la cavidad bu-
cal y en los labios, el serotipo 2 pro-
duce verrugas vulgares. el serotipo 
6 condilomas acuminados. el seroti-
po 11 papilomas escamosos y los 
serotipos 13 y 32 provocan hiper-
plasia epitelial focal' '·3·6 .. ·16• Los sera-
tipos asociados a lesiones precance-
rosas y los implicados directamente 
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en la génesis de carcinomas (seroti-
POS13·19 no son frecuentes en la cavi-
dad bucal. particularmente en pa-
cientes inmunocompetentes. Los 
pacientes inmunodeprimidos pare-
cen tener una mayor predisposición 
a desarrollar este tipo de lesioness:·. 
Todas estas formaciones verrugosas 
se caracterizan clínicamente por te-
ner un aspecto papilar. exofítico. 
pudiendo ser sesiles o pediculadas. 
Pueden afectar cualquier localiza-
ción de la cavidad bucal, incluidas la 
encía. la lengua y la mucosa labial. 
El tratamiento que se propone en 
estos pacientes es la exéresis de las 
lesiones. que puede realizarse con 
cirugía convencional. electrobisturí 
o termocauterio. crioterapia. láser. 
o incluso en casos leves con resina 
de podofilino aplicada tópicamen-
te1'.2" . 
Infecciones bacterianas 
Entre las infecciones bacterianas 
más frecuentes que sufren los pa-
cientes infectados por el VIH se en-
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cuentran principalmente las caries y 
la patología periodontal1°'·11'·16. Tam-
bién pueden observarse otras en-
fermedades producidas por bacte-
rias. pero sus repercusiones suelen 
ser más bien sistémicas. razón por 
la cual las obviaremos en esta expo-
sición. 
caries cervicales 
Las caries que se asocian a la in-
fección por VIH se inician principal-
mente en los cuellos dentarios. Esto 
está favorecido principalmente por 
una higiene bucal pobre. por la fre-
cuente coexistencia de patología 
periodon~al y por la xerostomía que 
suelen sufrir estos pacientes. El pa-
pel que desempeña la saliva como 
medio protector de dientes y mu-
cosas es fundamental. Si disminuye 
su producción. el medio bucal se 
torna viscoso y potencia la adhesivi-
dad de los microorganismos a las 
superficies dentarias. Las inmuno-
globulinas y las proteínas de acción 
enzimática ven reducido su efecto 
protector. La sequedad de boca se 
-S~-
Figura 6. Caries cervicales, característi-
cas en los pacientes VIH positivos. 
debe a los múltiples tratamientos a 
los que suelen estar sometidos. al 
efecto de la heroína, en adictos a 
dicha sustancia, y a la propia enfer-
medad. que puede cursar con una 
infiltración linfoepitelial de las glán-
dulas parótidas. cuyo parénquima 
destruye. Estas caries cervicales 
pueden llegar a invadir todos los 
cuellos dentarios (fig. 6l. Su poten-
cial destructivo conduce en ocasio-
nes a la decapitación de los dientes 
afectos. Esta patología. asociada a 
la periodontal. favorece con fre-
cuencia la desdentación. parcial o 
total, de los pacientes seropositivos 
al VIHs".11',14' . 
Patología periodontal 
La enfermedad periodontal se 
manifiesta de forma especialmente 
agresiva en los pacientes infectados 
por el virus de la inmunodeficiencia 
humana. Ello obedece principal-
mente a una respuesta inmunitaria 
deficiente en estos pacientes. pero 
también se debe a la variación cua-
litativa de la microflora responsable 
de esta patología. Así. algunos au-
tores encuentran una elevación sig-
nificativa de la microbiota fúngica 
rMvcoplasma sa/ivarium · v Candi-
daJ, mientras otros no observan va~ 
riaciones significativas17 • Según dis-
tintos autores. la enfermedad pe-
riodontal es de 2 a 5 veces más fre-
cuente en este tipo de pacientes 
que en la población general. Por lo 
que respecta a los niños, es fre-
cuente encontrar gingivitis asociada 
a la enfermedad, tanto en denti-
ción primaria como en dentición 
definitiva. La gingivitis ulceronecro-
Chimenos-Küstner. Eduardo. Manifestaciones orales del sida: perspectiva actual. 
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Figura 7. Patología periodontal agresi-
va en un paciente con SIDA. Se obser-
van eritema gingival lineal, algunas pa-
pilas necrosadas (GUNA) y pérdida de 
soporte periodonta/. 
tizante aguda (GUNAJ, es muy fre-
cuente en niños que habitan en zo-
nas pobres centroafricanas, pero 
extremadamente rara entre la po-
blación infantil seropositiva de los 
países desarrolladoss··. 
Clasificación de las lesiones pe-
riodontales. La diferenciación de 
las lesiones periodontales relaciona-
das con la infección por VIH ha sido 
un tema controvertido desde el ini-
cio de esta enfermedad. En un prin-
cipio se establecían dos tipos de en-
fermedad periodontal: GUNA y pe-
riodontitis necrotizante. Desde 
1989. las formas clínicas de la en-
fermedad periodontal que se pro-
ducen en el paciente infectado por 
el VIH se reconocían como gingivitis 
VIH, gingivitis necrótizante aguda 
(GUNAJ y periodontitis VIHw ·_ Sin 
embargo, no todos los autores es-
tán de acuerdo con esta clasifica-
ción, ya que no se ha podido de-
mostrar que la GUNA se asocie en 
todos los casos a la infección. Sea 
como fuere. como quiera que siem-
pre existen defensores y detracto-
res de toda clasificación. a efectos 
prácticos será la que valdrá para si-
tuar el tema que nos ocupa. 
Gingivitis VIH. Afecta únicamente 
a los tejidos blandos. Cursa con un 
eritema característico en forma de 
banda roja Intensa de 2-3 mm, que 
sigue el margen de la encía, deno-
minado eritema gingival lineal (f ig. 
71 . No se evidencian ulceraciones, 
bolsas. ni pérdidas de inserción. En 
algunos casos se aprecia sangrado 
espontáneo y no sólo en respuesta 
al sondaje. A veces es dolorosa. El 
eritema puede ser especialmente 
intenso y suele responder mal a. la 
terapéutica convencional. En oca-
siones. las alteraciones atribuidas a 
una gingivit is pueden ser el resulta-
do de una trombocitopenia. 
Gingivitis necrotizante aguda. Es 
una ulceración localizada o genera-
lizada. con necrosis y/ o destrucción 
de las papilas interdentales, que se 
cubren de un esfacelo f ibrinoso. El 
sangrado. el dolor y la halit osis son 
constantes (fig. 7l. 
Periodontitis asociada a VIH. La 
periodontitis se caracteriza por una 
afectación de los tejidos blandos 
asociada a una destrucción ósea 
irregular. La característica funda-
mental de la afección es su agresivi-
dad. Algunos autores hablan de 
hasta el 90% de pérdida de inser-
ción en 3-6 meses (fig. 7l. El dolor 
es variable, pero cuando se produ-
ce puede ser intenso y es diferente 
del de la gingivitis ulceronecrotizan-
te aguda o GUNA. En ésta se refiere 
un dolor superficial intenso en la 
zona de las encías. Por el contrario, 
en el caso de la periodontitis. el pa-
ciente lo describe como un dolor 
profundo, con afectación ósea im-
portante. El dolor es básicamente 
un reflejo de la destrucción ósea 
que se está produciendo. De he-
cho, a medida que se va instauran-
do la periodontitis y se van produ-
ciendo secuestros, la sintomatolo-
gía disminuye. En estos pacientes. 
la pérdida de la cresta alveolar se 
asocia con una necrosis marginal. 
Por ello es difícil encont rar bolsas. 
Por el contrario. son frecuentes las 
exposiciones de hueso alveolar y los 
secuestros de hueso interseptal. Es-
ta combinación de secuestros y ne-
crosis de tejidos blandos asociada 
puede extenderse a la mucosa pala-
t ina o yugal, produciéndose una es-
tomat itis necrotizante. 
Diagnóstico. La semejanza micro-
biológica ent re la periodontitis y la 
gingivitis relacionada con el VIH. y la 
particularidad de que la perlodonti-
t is incluya, generalmente, las carac-
terísticas de la gingivitis. así como la 
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circunstancia de que ambas entida-
des son especialmente resistentes 
al tratamiento, sugieren que puede 
tratarse de la misma entidad en es-
tadios diferentes. Como cabe supo-
ner, al igual que sucede con estas 
entidades en los Individuos serone-
gativos, no siempre se han de dar 
las dos etapas y es posible que se 
presenten las dos al mismo tiempo 
en un mismo individuo. Según este 
análisis, la estomatitis necrotizante 
corresponde al tercer estadio de la 
enfermedad···. 
Tratamiento. Si bien hemos co-
mentado que las lesiones periodon-
tales relacionadas con el VIH son es-
pecialmente resistentes al trata-
miento, se ha avanzado bastante en 
los últimos años en el manteni-
miento de una buena salud perio-
dontal en estos paclentes'6·' 8. Bási-
camente, el tratamiento consistirá 
en: 
• ras paje, alisado y pulido de los. 
dientes afectos, 
•eliminación de los tejidos necro-
sados, 
•terapéutica antimicrobiana lo-
cal, 
•cuidados de mantenimiento In-
mediato, 
•mantenimiento regular a largo 
plazo. 
El lavado lntrasulcular con povi-
dona yodada al 10% puede ser útil, 
dado que mejora la sintomatología 
dolorosa en las fases agudas. La 
clorhexidina será perjudicial en so-
lución alcohólica, dado su carácter 
irritante, pero será especialmente 
útil en soluciones acuosas. En los 
pacientes con grandes ulceraciones 
e importantes zonas necróticas, 
será necesario administrar un trata-
miento antibiótico sistémico. A pe-
sar de la inmunodepresión que pre-
sentan estos pacientes y de las bac-
teriemias transitorias que estas me-
didas ocasionan, no hay evidencia 
de problemas sépticos. Así pues, la 
. profilaxis antibiótica sólo está indi-
cada si existen otros problemas 
asociados !cardiopatía, prótesis val-
vular, etc.l , es decir, ante la eviden-
cia de lesiones Importantes con 
afectación del estado general del 
paciente o cuando se haya produci-
do una importante afectación ósea. 
En el caso de la GUNA se utiliza el 
metronidazol !200-300 mg, 3 veces 
al díal. Puede ser útil administrar 
amoxicilina más clavulánico o me-
tronidazol más ámoxicilina más cla-
vulánico. En pacientes alérgicos a 
las penicilinas se puede recurrir 
también a la clindamicina y las te-
traclclinas•···'8. 
Otras infecciones bacterianas 
Se han descrito otras infecciones 
producidas por bacterias, con 
asiento en la cavidad bucal, si bien 
son mucho más infrecuentes que 
las referidas anteriormente. Entre 
aquéllas se encuentran estomatitis 
producidas por micobacterias atípi-
cas !Mycobacterium avium intra-
cettulare o MAil y por Klebsletta 
spp. Las estomatitis bacterianas 
pueden favorecer el desarrollo de 
procesos inflamatorios glandulares, 
a veces supurativos !sialoadenitisJ•··. 
Neoplasias asociadas al SIDR 
Cuando un paciente sufre un pro-
ceso inmunosupresor está expues-
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to a un mayor riesgo de desarrollar 
algún tipo de enfermedad neoplási-
ca. Los pacientes afectos de SIDA no 
son una excepción y presentan una 
serie de enfermedades neoplásicas 
y lesiones premalignas con · mayor 
frecuencia que la población general 
no afecta. Esta mayor incidencia de 
enfermedades neopláslcas en los 
pacientes infectados por el virus de 
la inmunodeficlencia humana se ex-
plica por el grave deterioro de la in-
munidad celular que ocasiona el vi-
rus en los pacientes infectados. Los 
procesos neoplásicos que se desa-
rrollan contribuyen significativa-
mente en la morbilidad y mortali-
dad de los pacientes infectados por 
el VIH. Las neoplasias que con ma-
yor frecuencia aparecen relaciona-
das con el SIDA son el sarcoma de 
Kaposi !SKl y los linfoma,s no Hodg-
kln !LNHl. Con menor frecuencia se 
observan displaslas y carcinomas de 
cérvix y ano, y más raramente aún 
carcinomas espinocelulares de la 
cavidad bucal. Las dos primeras 
mencionadas constituyen por si so-
las más del 90% de neoplasias aso-
ciadas a la infección por VIH. Su re-
lación con la enfermedad es tan 
evidente, que constituyen criterios 
de diagnóstico de la misma. Así, los 
CDC para el seguimiento de la en-
fermedad en los EEUU consideran 
que la aparición de un SK en un pa-
ciente menor de 60 años es un in-
dicador de enfermedad y permite 
establecer un diagnóstico definiti-
vo, en ausencia de otra causa de in-
munodeficiencia, aun cuando no 
tengamos la confirmación serológi-
ca de la infección por VIH. un LNH 
constituirá también un indicador de 
la enfermedad, pero deberemos es-
perar a la serología, antes de poder 
establecer el diagnóstico. En Espa-
ña el 8,2% de los pacientes debutan 
con un tumor, fundamentalmente 
SK o LNHs··. 
sarcoma de Kaposi 
Es una neoplasia de origen multl-
céntrico, que se manifiesta prima-
riamente como nódulos vasculares 
múltiples en piel, mucosas y vísce-
ras. Fue descrita por Moritz Kaposi 
en 1872 como un sarcoma pigmen-
tado .múltiple e idiopático. Clínica-
mente se pueden diferenciar cua-
tro formas de SK: el clásico, el en-
démico, el epidémico y una cuarta 
forma asociada a la lnmunosupre-
sión6 ... 
La forma clásica afecta a p'ersonas 
de edad avanzada. se manifiesta en 
forma de nódulos y tumores cutá-
neos que se localizan preferente-
mente en las extremidades inferio-
res. La afectación mucosa no es ra-
ra, pudiendo ·haber lesiones en la 
cavlc:lad bucal que pueden dar lugar 
a hemorragias. La afectación visce-
ral suele ser tardía y la supervivencia 
de los pacientes prolongada. 
La forma endémica afecta a niños 
o adultos jóvenes que viven en un 
cinturón del África tropical que in-
cluye Kenia, Tanzania y Zaire. Las le-
siones son. polimorfas. Los niños 
presentan una forma linfadenopátl-
ca, en la que la afectación visceral 
es frecuente y el pronóstico malo, 
aun cuando actualmente con pau-
tas agresivas de quimioterapia se 
consigue una mayor supervivencia 
de estos pacientes. 
La forma epidémica va asociada a 
la epidemia de SIDA. En los primeros 
tiempos de la epidemia, el SK se 
diagnosticó hasta en un 79% de los 
pacientes afectos. Sin embargo 
este porcentaje ha ido disminuyen-
do con el tiempo, afectando al 25% 
de los enfermos en 1989 y sólo al 
9% en 1992. Esta disminución en la 
incidencia de SK se explica por el 
hecho de ser una neoplasia que 
afecta predominantemente al gru-
po de pacientes horno-bisexuales; 
al Ir disminuyendo la importancia 
relativa de este grupo de riesgo en 
el total de enfermos: también ha 
disminuido la Incidencia de SK. · En 
España el SK constituye la primera 
· manifestación del SIDA en un 6, 1%, 
siendo de un 15% en los EEUU. Esta 
menor frecuencia en nuestro país 
puede deberse al poco peso especí-
fico de la comunidad horno-bise-
xual, siendo la adicción a drogas pa-
renterales la principal vía de conta-
gio de la enfermedad. 
Este comportamiento del SK nos 
hace pensar en la posible existencia 
de un cofactor, transmitido por vía 
sexual, que intervendría en el desa-
rrollo del SK. Varios hechos apoyan 
esta teoría, como el que sea cuatro 
veces más frecuente en el grupo de 
mujeres que mantienen relaciones 
sexuales con hombres bisexuales. Al 
generalizarse las prácticas de sexo 
seguro entre la comunidad homo-
sexual, el riesgo de transmisión de 
este cofactor disminuiría y con él el 
riesgo de padecer un SK. Inicial-
mente se consideró que el cofactor 
transmitido por vía sexual podría 
ser el citomegalovlrus, pero estu-
dios más recientes sugieren el her-
pesvlrus humano 8 (HVH-8l. En ge-
-SS-
neral esta forma epidémica cursa 
de forma agresiva, con lesiones cu-
táneas diseminadas y afectación lin-
fática y visceral. 
La forma asociada a lnmunosu-
presión se describió por primera vez 
en pacientes sometidos a trasplante 
renal, pero se ha visto que puede 
aparecer en cualquier paciente ln-
munosuprimido. Suele tener un 
. buen pronóstico, limitándose a le-
siones cutáneas. En raras ocasiones 
se generalizan desarrollando afecta-
ción visceral. SI es posible suprimir 
la causa que origina la inmunosu-
preslón, las lesiones pueden remitir. 
Hlstológicamente, las lesiones de 
SK Iniciales presentan pequeños ca-
pilares de luz Irregular y una ligera 
· proliferación de células fusiformes a 
su alrededor. En esta fase la lesión 
es difícil de distinguir de otras lesio-
nes de aspecto vascular como los · 
hemanglomas vasculares o los gra-
nulomas plógenos. Al evolucionar, 
la proliferación vascular adopta un 
aspecto angiosarcomatoso, con lo 
que su diagnóstico histológico se 
simplifica. Las atiplas celulares y las 
mitosis no son muy frecuentes. Los 
depósitos de hemosiderina en los 
macrófagos son constantes. Gene-
ralmente respeta los planos tisula- · 
res y en raras ocasiones presenta un 
carácter invasivo. Clínicamente, el 
SK asociado al SIDA puede manifes-
tarse por afectación cutánea, de la 
mucosa bucal, de los ganglios linfá-
ticos y de las vísceras. Puede apare-
cer en cualquier estadio de la infec-
ción por VIH, incluso con recuentos 
de CD4 normales. La localización 
más frecuente es la piel y muy a 
menudo las áreas expuestac; a la luz 
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solar o sometidas a traumas (fenó-
meno de Kóebnerl. También es fre-
cuente la aparición en la mucosa 
bucal, donde las lesiones pueden 
ser planas. de aspecto inofensivo 
con un ligero cambio de color, has-
ta lesiones nodulares de aspecto 
exofítico. La coloración de las lesio-
nes suele ser rojo vinosa (fig. 8l . La 
intensidad de este cambio de color 
es muy variable, por lo que debe te-
nerse siempre presente en el diag-
nóstico diferencial de cualquier le-
sión pigmentaria que se observe en 
la mucosa bucal. Estas lesiones pue-
den ser únicas o múltiples dentro 
de la cavidad bucal y estar asocia-
das o no a lesiones en otras locali-
zaciones de la economía. La afecta-
ción de los ganglios linfáticos es fre-
cuente en esta enfermedad y, al 
contrario de lo que ocurre en la ma-
yoría de enfermedades neoplásicas, 
no implica la existencia de disemi-
nación metastásica. ni un peor pro-
nóstico. El diagnóstico se basará en 
la sospecha clínica y la confirmación 
histológica mediante biopsia de la 
lesión. El diagnóstico diferencial in-
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cluirá, en lo que respecta a las lesio-
nes bucales. a todas aquellas lesio-
nes que curseR con alteraciones del 
color como eritroplasias. heman-
giomas. pericitomas, angiosarco-
mas o melanomas. así como linfa-
mas. granulomas piógenos.. y angio-
matosis bacilar. El tratamiento es 
complicado y no existe un único 
protocolo. Si producen molestias. 
se suelen tratar las lesiones de for-
ma individual, mediante el empleo 
de quimioterápicos intralesionales 
(vinblastina, vincristinal o sistémi-
cos. También puede recurrirse a la 
excisión . quirúrgica. ·En todo caso 
debe ser llevado a cabo por exper-
tos cualificados2·6•• • 
Linfomas no Hodgkin 
Los linfomas afectan cada vez en 
mayor medida a los pacientes in-
munodeprimidos. ya sea por causas 
congénitas o adquiridas. Entre un 3 
y un 10% de los pacientes infecta-
dos por ·el VIH desarrollan un linfo-
ma no Hodgkin (LNHl a lo largo de 
la evolución de su enfermedad. Los -
LNH aparecen en .los pacientes de 
-SG-
Figura 8. Sarcoma de Kaposi en zona 
vestibular de los incisivos superiores. 
todos los grupos de riesgo, aunque 
parece haber una mayor incidencia 
en los enfermos hemofílicos. Los 
LNH suelen ser una manifestación 
tardía de la infección por VIH y por 
lo general aparecen en pacientes 
con menos de 200 CD4/ mm3. Con-
forme avanza la enfermedad va au-
mentando el riesgo de desarrollar 
un LNH, a diferencia de lo que su-
cede con el SK, que tiene una inci-
dencia prácticamente constante en 
cualquier momento de la evolución 
del SIDA. La mayoría de los LNH aso-
ciados a la infección por VIH son lin-
fomas de células B. siendo excep-
cionales los de células T. La presen-
tación clínica en la cavidad bucal es 
insidiosa y las lesiones son difíciles 
de diagnosticar. pues fácilmente se 
confunden con lesiones de origen 
micótico o dentoperiodontal. e in-
cluso con tumoraciones de las glán-
dulas salivales. Las lesiones pueden 
aparecer en cualquier zona de la 
boca, pero preferentemente suelen 
afectar a la amígdala y al paladar. Si 
el linfoma se origina en el hueso al-
veolar de forma primaria, se mani-
festará con una pérdida de inser-
ción de los dientes afectos y movili-
dad de los mismos. simulando un 
proceso periodontal en fase aguda. 
El pronóstico de estos linfomas es 
peor que en los equivalentes en pa-
cientes no infectados por VIH. La 
/ 
supervivencia media de estos en-
fermos es aproximadamente de 4 
meses desde el momento del diag- . 
nóstico. El tratamiento consiste en 
administrar poliquimioterapia y cor-
ticoides. básicamente. siempre en 
medio hospitalario y realizado por 
un equipo especializado2·6 .. . 
carcinomas 
La frecuencia con que se están 
diagnosticando los carcinomas de 
cuello uterino en los últimos años 
ha ido en aumento, razón por la 
cual los CDC. desde 1993, conside-
ran el cáncer de, cérvix una enfer-
medad Indicativa de SIDA. También 
se han descrito pacientes VIH posi-
tivos con carcinoma ano-rectal. so-
bre todo varones hamo-bisexuales. 
así como carcinomas de la cavidad 
bucal. si bien no se dispone de sufi-
cientes datos para establecer una 
relación epidemiológica entre esta 
patología y el SIDA. En todo caso. es 
preciso profundizar en la investiga-
ción de estos datos. ya que parece 
existir una relación entre la inmune-
depresión y la infección por virus 
oncogénicos. como algunos virus 
del papiloma humano y los virus del 
herpes simple tipo 26··. 
Otras alteraciones asociadas a /a 
infección por VIH 
se incluyen en este apartado di-
versas entidades nosológicas. de 
variada filiación. que no correspon-
den exactamente a ninguno de los 
apartados anteriores. si bien pue-
den estar relacionadas. en algunos 
casos. con agentes causales ya des-
critos. 
Ulceraciones bucales 
La forma más frecuente de ulce-
ración en los pacientes inmunode-
primidos por el VIH es la estomatitis 
aftosa recidivante. que según auto-
res afecta hasta a un 12% de los in-
dividuos seropositivos. 
En estos pacientes puede presen-
tarse un síndrome de Relter. que 
consiste en la coincidencia de artri-
tls. uretritis no gonocócica y con-
juntivitis o uveítls. de etiología des-
conocida. de base inmunológica. 
que cursa a menudo con ulceracio-
nes bucales dolorosas. Como efecto 
secundarlo del foscarnet. en el tra-
tamiento de lesiones producidas 
por virus de la familia del herpes. 
pueden observarse a veces úlceras 
yatrogénicas, que plantean un pro-
blema de diagnóstico diferencial3.6. 
Erupciones cutáneas y mucosas 
En el períÓdo de seroconversión 
es frecuente la aparición de una 
erupción difusa maculopapular no 
pruriginosa, que suele afectar la 
parte. superior del tronco. brazos y 
rostro. Las lesiones tienen un tama-
ño de menos de 1 cm de diámetro. 
La erupción morbiliforme secunda-_ 
ria a fármacos se aprecia en el 65-
70% de los pacientes tratados con 
trimetoprim-sulfametoxazol, para 
prevenir la neumonía por Pneu-
mocvstis carlnli. Esta erupción per-
siste incluso mucho tiempo des-
pués de la supresión· del fármaco. 
Otras lesiones cutáneas descritas. 
aunque poco frecuentes. son la 
porfiria cutánea tarda, la dermatitis 
herpetiforme. el granuloma anular 
diseminado y el granuloma anular 
de la mucosa bucaP·6··. 
Hiperpigmentación melanótica 
bucal 
Las alteraciones pigmentarias de · 
la piel. uñas, mucosas y membranas 
son un hallazgo frecuente en los 
pacientes infectados por el VIH. Las 
causas que pueden provocar este 
cuadro son diversas. Agentes quí-
micos y farmacológicos. como la 
clofazamlna !empleada en el trata-
miento de micobacterias atíplcasl, 
el ketoconazol, o la pirimetamlna, 
pueden provocar cambios en la pig-
mentación de estos pacientes. 
También se atribuye un efecto de 
pigmentación melánica a la heroína 
y a la zidovudina !AZTl. Sea cual sea 
la causa. clfnlcamente las manchas 
pueden aparecer de forma disemi-
nada y menos frecuentemente de 
manera circunscrita. Si existen cica-
trices en la cavidad bucal. es muy 
frecuente que las pigmentaciones 
se dispongan a su alrededor. Este 
~lpo de alteración no requiere trata-
mlento1··2···6··. 
Alteraciones neurológicas 
Provocan una gran morbilidad y 
son causa de un gran porcentaje de 
muertes en estos pacientes. Entre 
el so y el 60% de pacientes seropo-
sitivos al VIH padecen alguna afec-
tación neurológica en el transcurso 
de su enfermedad. La proporción 
se eleva al 90% si los datos son ex-
traídos de resultados de autopsia. 
En nuestro ámbito las alteraciones 
se refieren al efecto que produce el 
virus sobre los pares craneales. so-
bre todo la afectación del quinto y 
del séptimo. La Implicación del ner-
vio facial produce parálisis bilateral. 
de recuperación espontánea en po-
cas semanas. La patología a nivel 
del trigémlno se establece en forma 
de neuralgia1··2···6··. 
Retraso en la cicatrización 
Estos pacientes pueden presentar 
un retraso Importante en la cicatri-
zación de los tejidos tras exodon-
cias y osteotomías. Se desconoce la 
etiología. El paciente suele quejarse 
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de dolor durante semanas y precisa 
de la administración de analgésicos 
y antibióticos. El desbridamiento lo-
cal y la Irrigación con povidona yo-
dada reduce el dolor asociado a es-
tas lesiones'·.&··. 
Púrpura trombocitopénica idio-
~ti~ . 
Es una complicación relativamen-
te frecuente de la infección produ-
cida por el VIH. En algunos casos 
puede aparecer de manera transi-
toria en la prlmoinfección, sobre to-
do en los ·adictos a drogas por vía 
parenteral. se observa la aposición 
de complejos inmunes en las pla-
quetas, lo que provoca la destruc-
ción periférica de las mismas, así 
como la presencia de complejos in-
munes en los megacariocitos me-
dulares. En la cavidad bucal pueden 
aparecer petequias o equimosis y 
sangrados espontáneos de las en-
cías. Los casos de hemorragias se-
veras suelen ir asociados a procedi-
mientos invasivos. como son las ex-
tracciones dentarias o las biopsias. 
Si las cifras de plaquetas son muy 
bajas. puede requerirse la adminis-
tración de corticoldes, y si el caso se 
agudiza se puede plantear la nece-
sidad de una esplenectomía'·.w·. 
Alteración de las glándulas sali-
vales 
Los pacientes infectados por el 
VIH, de todas las edades. pueden 
presentar aumento de tamaño de 
las glándulas parótidas y xerosto-
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mía. La etiología puede ser multi-
factorial. incidiendo factores de 
tipo autoinmune. infecciones víri-
cas o bacterianas. así como inflama-
ciones crónicas y tumores Oinfo-
masl . En algunos pacientes se ob-
serva una infiltración linfoepltelial 
difusa del parénquima glandular 
por linfocitos CDB, que clínicamen-
te se manifiesta de forma similar al 
síndrome de Sjogren'··3·6•• • 
Protocolo del manejo 
odontoestomatolügico de los pacientes 
infectados por el YIH 
Entre las medidas a adoptar fren-
te al paciente infectado, el profe-
sional de la odontoestomatología 
debe tener presentes las recomen-
daciones siguiente$'9•20: · 
1. Control del contagio y propa-
_gación de la enfermedad: para 
ello deberá respetar las barre-
ras de bioseguridad !evitar pin-
chazos, guantes, mascarilla. 
etc.l, propias de cualquier in-
tervención quirúrgica, mante-
ner una buena higiene de las 
manos y un cuidado estricto 
del Instrumental. 
2. Conducta preventiva ante una 
· eventual herida eón objeto 
punzante !hipoclorito sódico al 
5% durante 15 minutosl, ade-
más de iniciar tratamiento anti-
rretroviral profiláctico. 
3. Aplicar los métodos generales 
de esterilización, desinfección 
-SB-
y sanltarización !eliminación de 
desechos. descontaminación 
de superficies y recipientes de 
almacenamiento) . 
4. Adoptar las conductas apropia-
das de manejo de los biomate-
riales dentales, así como de los 
especímenes o muestras bióp-
sicas. 
5. En el aspecto humano. el pa-
ciente VIH positivo debe ser 
tratado con el debido respeto, 
valorando en cada caso la si-
tuación psicológica y social en 
la que el enfermo se encuentra 
inmerso. brindándole todo el 
apoyo que precise. 
En conclusión, la Infección produ-
cida por el VIH tiene múltiples mani-
festaciones, somáticas y psicológi-
cas. que afectan al paciente. El pro-
fesional de la odontoestomatología 
tiene el deber y la oportunidad de 
contribuir al tratamiento de aquel. 
haciéndole más soportable la enfer-
medad. Por otra parte, con las nue-
vas terapias combinadas antirretro-
virales, la enfermedad se está con-
trolando en gran número de casos, 
convirtiéndose en una entidad cró-
nica, no mortal, como tantas otras 
con las que el ser humano ha. 
aprendido a convivir. Por tanto. ca-
da vez más. el odontoestomatólogo 
va a tener ocasión de atender a pa-
cientes seroposltivos al VIH, razón 
por la cual es Imperativo que co-
nozca la patología bucal más fre-
cuente y su tratamiento. 
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